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Nykykäsityksen mukaan Parkinsonin tauti syn-
tyy perinnöllisen ja iän tuoman haavoittuvuu-
den ja ympäristötekijöiden yhteisvaikutuksesta. 
Taudille on tunnusomaista dopaminergisten 
hermosolujen tuhoutuminen keskiaivojen mus-
tatumakkeessa ja alfasynukleiinia sisältävät pro-
teiinikertymät jäljellä olevissa soluissa. Alfasy-
nukleiinin keskeinen rooli taudin synnyssä ja 
patologian leviämisessä voi perustua sen prio-
nin kaltaisiin ominaisuuksiin. 
Parkinsonin taudin patologia ja oireet eivät 
rajoitu keskushermostoon, vaan kyseessä on 
systeemisairaus, jonka vaikutukset ulottuvat ko-
ko elimistöön. Tätä selittänee ainakin osittain 
autonomisen hermoston vaurioituminen. 
Merkittävällä osalla Parkinson-potilaista on 
suuri suolisto-oireiden kuorma, mm. umme-
tusta, ärtyvän suolen oireyhtymää, syljeneritys-
tä, nielemisvaikeuksia ja mahalaukun hidastu-
mista. Nämä oireet tulee ottaa huomioon hoi-
dossa (1). Epidemiologiset tutkimukset viittaa-
vat siihen, että ruoansulatuskanavan häiriöihin, 
kuten ummetukseen, ärtyvän suolen oireyhty-
mään ja tulehduksellisiin suolistosairauksiin, 
liittyy suurentunut Parkinsonin taudin riski. 
Nämä havainnot sekä vagushermon katkai-
sun suojaava vaikutus sopivat hypoteesiin, jon-
ka mukaan merkittävällä osalla potilaista Par-
kinsonin taudin patologia saattaa käynnistyä 
suolessa ja sittemmin levitä vuosien kuluessa 
keskushermostoon.
Parkinson-potilaiden suoliston hermosoluista 
on löydetty alfasynukleiinikertymiä jo vuosia 
ennen liikehäiriöoireiden ilmaantumista. Poti-
laiden suolen seinämän läpäisevyyttä säätelevä 
limakerros ja epiteeli ovat poikkeavat, ja tämä 
mahdollistaa haitallisten tekijöiden pääsyn sei-
nämään. Seinämässä näyttää olevan matala- 
asteinen tulehdustila (2), ja se voisi olla tekijä, 
joka yhdistää suolen toimintahäiriöt ja alfasy-
nukleiinin. Suolistotulehduksen jälkeen suolen 
 alfasynukleiinikertymiä on havaittu jopa lapsil-
la, ja alfasynukleiini näytti houkuttelevan tuleh-
dussoluja paikalle (3). 
Parkinson-potilaiden suolen mikrobisto on 
koostumukseltaan ja toiminnaltaan poikkeava. 
Se liittyy sekä potilaiden suolisto-oireisiin että 
taudin etenemisnopeuteen (4–6). Eläinkokeissa 
on osoitettu, että tiettyjen bakteerien tuottamat 
proteiinit voivat aiheuttaa alfasynukleiinin poik-
keavan rakennemuutoksen (7). 
Mikrobiston muokkaaminen antibiooteilla tai 
ulosteensiirrolla vaikuttaa Parkinson-oireisiin ja 
patologiaan eläinmalleissa. Hiljattain havaittiin 
myös tiettyjen mikrobistoa sekoittavien anti-
bioottien runsaaseen käyttöön liittyvän suuren-
tunut Parkinsonin taudin riski jopa 10–15 vuo-
den viiveellä (8).
Diagnosointivaiheessa Parkinsonin taudiksi 
kutsumamme oireyhtymä on mitä todennäköi-
simmin jo vuosia jatkuneen, paikallisesti alka-
neen ja sittemmin levinneen hermoston rap-
peumaprosessin edennyt vaihe, joka on saavut-
tanut ja osittain tuhonnut keskiaivojen musta-
tumakkeen. Ketjureaktion laukaisija, alkupiste 
ja leviämistapa saattavat olla eri potilasryhmissä 
erilaiset. Nykytutkimuksen valossa merkittäväl-
lä osalla potilaista alkupiste voi sijaita ruoansu-
latuskanavassa. 
Parkinsonin tauti on toiseksi yleisin hermos-
ton rappeumasairaus. Suomessa sitä sairastaa 
noin 15 000 henkilöä. Yksi keskeinen tulevai-
suuden haaste on tunnistaa Parkinson-potilai-
den fenotyyppiset alaryhmät uusien biomarkke-
rien avulla ja kehittää niille räätälöityjä, taudin 
patofysiologiaan perustuvia hoitomuotoja. Suo-
listopatologian ymmärtäminen ja tunnistami-
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